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 VIﺻﺎﻟﺢ ﻣﻘﺪم ﻣﺴﻌﻮددﻛﺘﺮ 
 Vﻣﺤﻤﺪ ﺳﻠﻴﻤﻴﺎن
 IVﻣﺮﻳﻢ ﻋﺒﺎس ﻧﮋاد
 IVﻣﻨﺼﻮره ﺣﺎج ﻏﻼﻣﻌﻠﻲ
  ﭼﻜﻴﺪه
. ﮔﺮدﻧﺪ  ﻣﻲاﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺑﺪن  آﻧﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎﻟﻬﺎي آزاد و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢﺳﺒﺐﻫﺎ  ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه :ﻫﺪفزﻣﻴﻨﻪ و 
ﻫﺪف از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  .رود  ﻣﻲﻛﺸﺎورزي ﺑﻜﺎر دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﻳﻜﻲ از ﮔﺴﺘﺮده ﺗﺮﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻣﺮوزه در
  .اﻛﺴﻴﺪان ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ اﺳﺖ  آﻧﺘﻲ-دﻳﺎزﻳﻨﻮن روي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻛﺴﻴﺪاناﺛﺮ ارزﻳﺎﺑﻲ 
ﻗـﺮار  ﮔـﺮوه  4 ﺻـﻮرت ﺗـﺼﺎدﻓﻲ در ﺑـﻪ  وﻳﺴﺘﺎر ﻧﮋاد ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﻳﻲﻫﺎي  ﻣﻮش ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رد :روش ﻛﺎر
  gk/gm ﻛـﻪ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن را در دوزﻫـﺎي آزﻣﺎﻳﺶ ﺳﻪ ﮔﺮوه و (روﻏﻦ ذرت ﺑﻌﻨﻮان ﺣﻼل دﻳﺎزﻳﻨﻮن )ﻛﻨﺘﺮلﮔﺮوه  :ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
 ﻣﻐـﺰ  ﺑﺎﻓﺖ و اﺗﺮ ﺑﻴﻬﻮش ﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﺰرﻳﻖ، از ﭘﺲ ﺳــﺎﻋﺖ 42 . درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪﺻﻔﺎﻗﻲ داﺧﻞﺑﺼﻮرت  001 و 05، 03
، (TAC) ﻛﺎﺗـﺎﻻز  ،(DOS) دﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز ﺳــﻮﭘﺮاﻛﺴــﻴﺪﻫـﺎي آﻧـﺰﻳﻢ  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ   ﺑﻌﺪ از ﻫﻤﻮژﻧﻪ ﻛﺮدن ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ،.ﮔﺮدﻳﺪ ﺟﺪا
 آﻟﺪﺋﻴـﺪ  دي ﻣـﺎﻟﻮن  و( HSG )ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن  ﻣﻴـﺰان   و(HDL)و ﻻﻛﺘـﺎت دﻫﻴـﺪروژﻧﺎز ( TSG) ﺗﺮاﻧـﺴﻔﺮاز -Sﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن 
ﺑـﻪ ( AVONA)ﺑﻮدن ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳـﺎﻧﺲ دار  ﻣﻌﻨﻲ .ﺷﺪﮔﻴﺮي  اﻧﺪازهي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻫﺎ روشﺗﻮﺳﻂ  (ADM)
  .ﻫﻤﺮاه ﺗﺴﺖ ﺗﻮﻛﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ
 در 05 gk/gm در دوزﻫﺎي ﺑﻴـﺸﺘﺮ از HDLو  TSG ،DOSﻫﺎي   ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ، دﻳﺎزﻳﻨﻮنﺗﺠﻮﻳﺰ دﻧﺒﺎل ﺑﻪ: ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
.  را ﻧﺸﺎن ﻧﺪادداري ﻣﻌﻨﻲﺗﻐﻴﻴﺮ  TAC  آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ، در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ داري ﻣﻌﻨﻲﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻄﻮر 
 ﻓﻘﻂ در ADMﻣﻴﺰان .   دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ05 gk/gmﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻣﻐﺰ در دوزﻫﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮ از 
  . را ﻧﺸﺎن دادداري ﻣﻌﻨﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ 001 gk/gm دوز
ﻫـﺎي آزاد ﺷـﺪه و اﻓـﺰاﻳﺶ  ن اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎلﻛﻨﺪ ﻛﻪ دﻳﺎزﻳﻨﻮ  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻧـﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه HSG ﻛـﺎﻫﺶ . ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ زداﻳﻲ ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـﺰ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻓﺰاﻳﺶ ﻇﺮﻓﻴﺖ ﺳﻢ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
 ﺑـﺎ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ADMﻫـﺎي آزاد اﺳـﺖ و اﻓـﺰاﻳﺶ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ رادﻳﻜﺎل  آﻧﺘﻲ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ 
  .ﻪ آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﮔﺮددﺰ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻏﺸﺎي ﻣﻐ
  
  ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ -4       ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش -3      اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ آﻧﺘﻲ  -2     دﻳﺎزﻳﻨﻮن -1 :ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ر ﻪ ﺑﻄﻮﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺳﻤﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛ
ﻛﺶ و ﺣﺸﺮه ﻛـﺶ در ﻛـﺸﺎورزي،  آﻓﺖ وﺳﻴﻊ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
اﻳـﻦ  ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ (1).ﺷـﻮﻧﺪ  ﻣـﻲﺻـﻨﻌﺖ و ﺑﺎﻏﺒـﺎﻧﻲ اﺳـﺘﻔﺎده
ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت در ﭼﻨـﺪﻳﻦ ﺣﻤﻠـﻪ ﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺗﻮﺳـﻂ ﻧﻴﺮوﻫـﺎي 
ﺑـﻪ .  ﻋـﺮاق ﺑﻜـﺎر رﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ -ﻋﺮاﻗﻲ در ﻃﻲ ﺟﻨﮓ اﻳﺮان 
دﻟﻴﻞ دﺳﺘﺮﺳﻲ آﺳﺎن و ﺳﻤﻴﺖ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت، ﻣﻴﺰان 
و  ﻲ و ﺧﻮدﻛﺸﻲ وﺳﻴﻊ ﺑﻮده ﺗﺼﺎدﻓﻫﺎي ﺑﺮوز ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ 
ﻣﺴﺌﻮول ﺣﺪود ﺻﺪ ﻫﺰار ﻣﺴﻮﻣﻴﺖ در ﻫﺮ ﺳﺎل در دﻧﻴـﺎ 
در اﻳﺮان اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻳﻜﻲ از ﻋﻠـﻞ ﻣـﺮگ و ﻣﻴـﺮ  (2).اﺳﺖ
  (3).ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ
 ﻓـﺴﻔﺮه ﻫـﺎي ارﮔﺎﻧﻮ ﻛـﺶ دﻳﺎزﻳﻨﻮن از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺣﺸﺮه 
 اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺮاي ﻛﻨﺘـﺮل اﻧـﻮاع ﺣـﺸﺮات در ﻛـﺸﺎورزي 
ﻪ آﺳـﺎﻧﻲ از روده ﺟـﺬب اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴـﺐ ﺑ ـ .ﺷﻮد ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده
(5و4).ﺷـﻮد ﺷﺪه و ﺑﺴﺮﻋﺖ در ﻃﻲ ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﺟـﺬب ﻣـﻲ 
  
  .، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(ﻋﺞ...)ا  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻘﻴﻪ،داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ ﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮ، I(
  (ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول)* ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(ﻋﺞ...)ا ﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻘﻴ،داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ ﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ،ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم اﻋﺼﺎب ﻛﺎرﺑﺮدي داﻧﺸﻴﺎرﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، II(
  ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(ﻋﺞ...)ا  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻘﻴﻪ،داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، ، ورزش ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، ﮔﺮوه ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎتﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺎد III(
  ، اﻳﺮانﻣﺸﻬﺪ، داﻧﺸﮕﺎه ﭘﻴﺎم ﻧﻮر،  واﺣﺪ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ اﺳﺘﺎدﻳﺎر، VI(
  ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(ﻋﺞ...)ا  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻘﻴﻪ،داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ ﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ،ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲﻫﺎي  ﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت آﺳﻴﺐﻣﺮ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮ، V(
 ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانداﻧﺸﮕﺎه ﭘﻴﺎم ﻧﻮر،  واﺣﺪ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮ، IV(
  
  رانو ﻫﻤﻜﺎﻣﺮﻳﻢ ﺻﺎﻟﺤﻲ    ﻣﻐﺰ ﻫﺎيﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ  و اﻛﺴﻴﺪانﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮ آﻧﺰﻳﻢ 
ﺟﺎﻳﮕﺎه  اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺳﻴﻮن اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ ﺳﺮﻳﻦ در 
از ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر آﻧـﺰﻳﻢ ﺷـﺪه اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﺮ  ﻓﻌﺎل آﻧﺰﻳﻢ 
ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳـﻚ و  ﻫـﺎي ﺳـﻴﻨﺎﭘﺲ  ﻛﻪ ﺗﺠﻤﻊ اﺳﺘﻴﻞ ﻛـﻮﻟﻴﻦ در 
ﺑﺤﺮان ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﺗﺸﻨﺞ و در ﻣﻮارد ﺣـﺎد ﺿـﺎﻳﻌﻪ  وﻗﻮع
  (6و3).ﻣﻐﺰي و ﻣﺮگ را ﺑﻪ دﻧﺒﺎل دارد
 ﻓﻌـﺎل ﻫـﺎي ﺑﻄﻮر ﻃﺒﻴﻌﻲ در ﻃﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺪن ﮔﻮﻧﻪ 
 ﺗـﺸﻜﻴﻞ ( seicepS negyxO evitcaeR :SOR)اﻛـﺴﻴﮋن 
ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺑـﺪن ﻧﻈﻴـﺮ  ﺑﺎ ﻣﺎﻛﺮوﻣﻮﻟﻜﻮل ﮔﺮدد ﻛﻪ ﻗﺎدرﻧﺪ  ﻣﻲ
 در .ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ واﻛﻨﺶ دﻫﻨﺪﻫﺎي  و اﺳﻴﺪ ﻫﺎ  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ،ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ
 ﺗﻌـﺎدل وﺟـﻮد SORو ﺣـﺬف  ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑـﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴـﺪ 
ﻋـﺪم ﺗﻌـﺎدل در اﻳـﻦ ﻓﺮاﻳﻨـﺪﻫﺎ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ اﺳـﺘﺮس . دارد
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ در ﺳﻠﻮل 
از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﺎ ﻫ SORاﺛﺮات ﻣﻀﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ  .ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻫـﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ آﻧـﺰﻳﻢ  اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷـﺎﻣﻞ  آﻧﺘﻲ ﺣﻤﺎﻳﺘﻲ
 ﺧﻨﺜـﻲ( TAC)ﻛﺎﺗـﺎﻻز  و( DOS)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز 
 ﺑــﻪ ﻋﻨــﻮان( HSG )ﻫﻤﭽﻨــﻴﻦ ﮔﻠﻮﺗــﺎﺗﻴﻮن. ﺷــﻮد ﻣــﻲ
اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﻼﻟﻴﺖ ﺳﻤﻮم و دﻓﻊ ﺳﻤﻮم  آﻧﺘﻲ
  (7-9).ﺷﻮد  ﻣﻲاز ﻃﺮﻳﻖ ﻛﻠﻴﻪ
ارﺗﺒـﺎﻃﻲ ﺑـﻪ ﻣﻬـﺎر ﻫﺎ ﺑﺴﻴﺎري از اﺛﺮات ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه 
آﻧ ــﺰﻳﻢ اﺳ ــﺘﻴﻞ ﻛ ــﻮﻟﻴﻦ اﺳ ــﺘﺮاز ﻧﺪاﺷ ــﺘﻪ، ﺑﻠﻜ ــﻪ ﺗﻮﺳ ــﻂ 
ﻳﻜـﻲ از . ﺷـﻮد  ﻣـﻲﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﻟﻘ ـﺎء  ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ،  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻫﺎي آزاد ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت و ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل 
اﻛـــﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺳـــﻠﻮل و   آﻧﺘـــﻲآن ﺗﻐﻴﻴـــﺮ در ﺳﻴـــﺴﺘﻢ 
ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن  (11و01).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﭙﻴﺪﻫﺎي ﻏﺸﺎء ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴ 
 DOSﻣﺜـﻞ اﻛﺴﻴﺪان  آﻧﺘﻲ ﻫﺎي ﻧﺰﻳﻢﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آ 
و ﻧـﻮاﺣﻲ ﺑـﺰاق و ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻫـﺎ،  در ارﻳﺘﺮوﺳـﻴﺖ TAC و
 (31و21).ﺷـﻮد ﻣﺤﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ ﻧﻈﻴﺮ ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻣﻲ 
ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣـﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺛـﺮ ﻟﻴﻨـﺪان ﺑـﺮ ﻗﻠـﺐ ﻣـﻮش 
 و HSGن ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻓﻨﻴﺘﻮ (41).ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه اﺳﺖ 
اﻛـ ــﺴﻴﺪان  ﻣﻮﺟــﺐ اﺧـ ــﺘﻼل در ﺳﻴــﺴﺘﻢ آﻧﺘـ ــﻲ ADM
 و ﻛﻠﺮﭘﻴﺮﻳﻔـﻮس  اﺛـﺮ ﺳـﻤﻴﺖ از ﻃـﺮف دﻳﮕـﺮ  (51).ﺷﻮد ﻣﻲ
دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﺮﻛﺰي اﻋﺼﺎب را ﺑﻪ اﻟﻘﺎء اﺳـﺘﺮس 
ﺗﻔـﺎوت در ﻧـﻮع و ﮔﻮﻧـﻪ  (61).دﻫﻨـﺪ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻧـﺴﺒﺖ ﻣـﻲ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، دوز و زﻣﺎن ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﺟﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
در ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن  دﻟﻴـﻞ ﺗﻨـﻮع اﺳـﺘﺨﻼﻓﻬﺎ  ﺑـﻪ  .ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳـﺖ 
 ﺑـﺮ روي ﺘﻔـﺎوتو اﺛـﺮات ﻣﻫـﺎ  ﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ارﮔﺎﻧﻮﻓـﺴﻔﺮه
ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻜﻤﻴﻠـﻲ ﺟﻬـﺖ درك ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ 
روي اﺛـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . ﻋﻤﻞ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﺿـﺮوري اﺳـﺖ 
اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﺼﻮرت  آﻧﺘﻲ  ﺑﺮ روي ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻳﺎزﻳﻨﻮن
 اﺛﺮ ﺗﺠـﻮﻳﺰ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  . ﺑﺴﻴﺎر اﻧﺪك اﺳﺖoviv ni
دﻳــﺎزﻳﻨﻮن ﺑــﺮ ﺷﺎﺧــﺼﻬﺎي اﺳــﺘﺮس دوزﻫــﺎي ﺣــﺎد 
  .ﺷﻮد  ﻣﻲاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺮرﺳﻲ
  
  روش ﻛﺎر
-1 ،(TBN) ﻧﻴﺘﺮوﺑﻠﻮﺗﺘﺮازوﻟﻴ ــﻮم :ﻣ ــﻮاد ﺷ ــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ 
 – ﺑـﻴﺲ -دي ﺗﻴـﻮ، (BNDC) دي ﻧﻴﺘـﺮو ﺑﻨـﺰن 4،2ﻛﻠـﺮو
 ، ﺗـﺮي ﻛﻠﺮواﺳـﺘﻴﻚ اﺳـﻴﺪ (BNTD) ﻧﻴﺘﺮوﺑﻨﺰوﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ
 ﺷـﺮﻛﺖ ﻣـﺮك  از (ASB)آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ﺳﺮم ﮔـﺎوي و  (ACT)
 ﻣـﻮاد ﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑـﺎ درﺟـﻪ  ﻛﻠﻴـﻪ .ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪﻧﺪ ( آﻟﻤﺎن)
. ﻧﺪﺧﺮﻳـﺪاري ﺷـﺪ  ﻳﺎ ﺳـﻴﮕﻤﺎ از ﺷﺮﻛﺖ ﻣﺮك  ﺧﻠﻮص ﺑﺎﻻ 
– oclepuSاز ﺷـﺮﻛﺖ (  درﺻـﺪ 001 ﺧﻠـﻮص )دﻳﺎزﻳﻨﻮن 
 lm/gmﻣﺤﻠـﻮل ذﺧﻴـﺮه ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ .  ﺧﺮﻳﺪاري ﺷـﺪ ASU
ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﺑـﺎ ﻫـﺎي  در روﻏﻦ ذرت ﺗﻬﻴـﻪ ﺷـﺪ و رﻗـﺖ 004
  Hp=7/4 ﻣﻴﻠـﻲ ﻣـﻮﻻر 01ت ﺳﺪﻳﻢ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎ
  .از آن ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ
  ﻧﺮﺻﺤﺮاﻳﻲروي ﻣﻮﺷﻬﺎي  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ :ﺣﻴﻮاﻧﺎت
 ﮔـﺮم اﻧﺠـﺎم 002-052 ﻣﺤـﺪوده وزﻧـﻲ در  وﻳﺴﺘﺎر ﻧﮋاد
ﺣﻴﻮاﻧﺨﺎﻧـﻪ داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ  ﺣﻴﻮاﻧـﺎت در  .ﮔﺮﻓﺖ
  ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻧـﻮر، ﺗـﺎرﻳﻜﻲ، ﻏـﺬا و آب 000ا ﺑﻘﻴﻪ
ر ﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻮازﻳﻦ اﺧﻼﻗﻲ ﻛﺎ . ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻛـﻪ ﻣـﻮرد ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﻛﻤﻴﺘـﻪ اﺧـﻼق داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ 
ﺣﻴﻮاﻧـﺎت آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﻮد، ﻫﻨﮕـﺎم ﻛـﺎر ﺑـﺎ ( ﻋﺞ...)ا ﺑﻘﻴﻪ
  .رﻋﺎﻳﺖ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺗﺠﺮﺑـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧـﻮع :  ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﻴﻤﺎر
در ﻫـﺮ ) ﮔـﺮوه 4ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑـﻪ روش ﺗـﺼﺎدﻓﻲ ﺑـﻪ . اﺳﺖ
  رانو ﻫﻤﻜﺎﻣﺮﻳﻢ ﺻﺎﻟﺤﻲ    ﻣﻐﺰ ﻫﺎيﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ  و اﻛﺴﻴﺪانﻫﺎي آﻧﺘﻲ  ﻧﺰﻳﻢﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮ آ 
 71   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  9831ﻓﺮوردﻳﻦ ﻣﺎه  / 07ﺷﻤﺎره /  دورة ﻫﻔﺪﻫﻢ
ل ﻛﻪ روﻏـﻦ ذرت ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮ :  ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ(   ﺳﺮ 7ﮔﺮوه 
دوزﻫﺎي  ﻛﻪ( ﺗﺠﺮﺑﻲ)آزﻣﺎﻳﺶ  ﮔﺮوه 3را ﺑﻌﻨﻮان ﺣﻼل و 
را ﺑ ــﺼﻮرت ( 001و 05،03gk/gm)دﻳ ــﺎزﻳﻨﻮن  ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از ﺗﺰرﻳـﻖ  42. داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
ﺑﺎ ﺑﻴﻬﻮش ﻧﻤﻮدن ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ اﺗﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺧﺎرج 
 و ﺑﻌﺪ از ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑـﺎ ﺳـﺮم ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژي و ﺧـﺎرج ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺑـﻪ ﻧﻴﺘـﺮوژن ﻫـﺎي زاﻳـﺪ،  ﺟﺪا ﻛﺮدن ﻗﺴﻤﺖ ﺷﺪن ﺧﻮن و 
در روز آزﻣـﺎﻳﺶ، ﺑﺎﻓﺘﻬـﺎي ﻣﻨﺠﻤـﺪ . ﻣﺎﻳﻊ اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪ 
در ﺑـﺎﻓﺮ ﻓـﺴﻔﺎت  01 ﺑـﻪ 1ﺷﺪه ﭘﺲ از ﺗﻮزﻳﻦ ﺑـﺎ ﻧـﺴﺒﺖ 
 دﻗﻴﻘـﻪ 51ﺑﻪ ﻣـﺪت  00021 gﺳﺎﻟﻴﻦ ﻫﻤﻮژن ﻧﻤﻮده و در 
از ﻣﺤﻠ ــﻮل روﻳ ــﻲ ﺟﻬ ــﺖ  .ﺳ ــﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳ ــﺪ  4C° در
  .ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻫﺎي  ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺎﺧﺺ
  ﺑـﺎ DOSﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ : ﻫـﺎ ﺳﻨﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧـﺰﻳﻢ 
  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  (71).ﺳـﻨﺠﻴﺪه ﺷـﺪ  nruobretniWروش 
  TSGﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ (81).ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪ ibeA ﺑﺎ روشTAC
ﺑـﺎ HDL ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  (91). ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪgibaHﺑﺎ روش 
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه  .اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪ 
ﻠﻲ ﮔـﺮم ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  ﺑﺮ ﺣﺴﺐ واﺣﺪ ﺑﺮ ﻣﻴ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎ
  .ﺷﺪ
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ  : و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ADM، HSGﺗﻌﻴﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ 
ﺑـﺮاي  (02).اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  zteiT ﺑﺎﻓﺖ از روش HSGﻣﻴﺰان 
از  (ADM)ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﻳﻲ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ 
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  (12).اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  ohtaSروش 
  (22).از روش ﺑﺮادﻓﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴـﻞ اﻃﻼﻋـﺎت ﺑـﺎ  :ﻫﺎﻠﻴﻞ داده ﺗﺠﺰﻳﻪ وﺗﺤ 
آزﻣـﻮن آﻧـﺎﻟﻴﺰ  ﺑﺼﻮرتTATSNI  اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار
.  اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ yekoT وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺗـﺴﺖ 
.  ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﺑﻮدن اﻃﻼﻋﺎت در ﻧﻈﺮ دار  ﻣﻌﻨﻲ ﻣﺮز P<0/50
  .   ﺑﻴﺎن ﺷﺪﻧﺪ DS± naemﺑﺼﻮرتﻧﺘﺎﻳﺞ 
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﻫـﺎي آﻧـﺰﻳﻢ  ﻟﻴﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮ ﻓﻌﺎ  دوزﻫﺎي اﺛﺮ
 ﺷﻤﺎره ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز و ﻛﺎﺗﺎﻻز ﻣﻐﺰ در ﺷﻜﻠﻬﺎي
 در دوزﻫـﺎي DOSدﻫﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ  ﻣﻲ  ﻧﺸﺎن 2 و 1
 ﻣﻴﻠ ــﻲ ﮔ ــﺮم ﺑ ــﺮ ﻛﻴﻠ ــﻮﮔﺮم وزن ﺑ ــﺪن ﻣ ــﻮش 001  و05
  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘـﺮل اﻓـﺰاﻳﺶ داري ﻣﻌﻨﻲﺑﻄﻮر  ﺻﺤﺮاﻳﻲ
 در ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗـﺎﻻز داريﻣﻌﻨـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ و ﺗﻐﻴﻴـﺮ  ﻣﻲ
 در DOSﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ اﻓـﺰاﻳﺶ .  ﻧﻤـﻲ ﺷـﻮدﻣـﺸﺎﻫﺪه
دوزﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻳﺎزﻳﻨﻮن درﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ 


























اﺛﺮ دوزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﺑـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  -1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
.  ﺳ ــﺎﻋﺖ42ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳ ــﺴﻤﻮﺗﺎز ﻣﻐ ــﺰ ﻣ ــﻮش ﺻ ــﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻌ ــﺪ از 







001 05 03 ﻛﻨﺘﺮل












اﺛﺮ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  -2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  . ﺳﺎﻋﺖ42ﻛﺎﺗﺎﻻز ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻌﺪ از 
  
 ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﺑـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺛﺮ ﻏﻠﻈﺖ 
  4 و 3  ﺷﻤﺎرهﻫﺎي  ﻣﻐﺰ در ﺷﻜﻞHDLو TSG ﻫﺎي  آﻧﺰﻳﻢ
  رانو ﻫﻤﻜﺎﻣﺮﻳﻢ ﺻﺎﻟﺤﻲ    ﻣﻐﺰ ﻫﺎيﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ  و اﻛﺴﻴﺪانﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮ آﻧﺰﻳﻢ 
 و 05دﻫﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺮ دو آﻧﺰﻳﻢ در دوزﻫـﺎي  ﻣﻲ ﻧﺸﺎن
 ﮔـﺮم ﺑـﺮ ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم وزن ﺑـﺪن ﻣـﻮش ﺑﻄـﻮر  ﻣﻴﻠـﻲ001
ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ . ﻳﺎﺑـﺪ  ﻣﻲ  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ داري ﻣﻌﻨﻲ
و ( P<0/50) 05 gk/gm در دوزﻫـــ ــﺎي HDLآﻧـــ ــﺰﻳﻢ 
 TSGﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ دﻳﺎزﻳﻨﻮن و ( P<0/100) 001 gk/gm
در ﻣﻘﺎﻳـــﺴﻪ ﺑـــﺎ دوز  (P<0/100 )001 gk/gmدر دوز 


























اﺛﺮ دوزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﺑـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  -3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
.  ﺳـﺎﻋﺖ42 ﺗﺮاﻧـﺴﻔﺮاز ﻣﻐـﺰ ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻌـﺪ از – Sﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن



























اﺛﺮ دوزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﺑـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  -4ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
و  **P<0/10.  ﺳﺎﻋﺖ42ز ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻌﺪ از ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎ
  . اﺳﺖدار ﻣﻌﻨﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ***P<0/100
  
 و  HSGﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﺑـﺮ دوزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
  HSGدﻫﺪ ﻛـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ  ﻣﻲ ﻧﺸﺎن( 1  ﺷﻤﺎره ﺟﺪول )ADM
  
 ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم وزن ﺑـﺪن 001 و 05در دوزﻫﺎي 
 ﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑ داري ﻣﻌﻨﻲﻣﻮش ﺑﻄﻮر 
 داريﻣﻌﻨـﻲ  اﻓـﺰاﻳﺶ 001 gk/gmﻳﺎﺑﺪ و ﺗﻨﻬـﺎ در دوز  ﻣﻲ
 HSGﻛـﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈـﺖ .  ﻣﻐﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ADMدر ﻣﻴﺰان 
 001 gk/gmو دوز ( P<0/10 )05 gk/gmدر دوز 
 دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﻄﻮر 03 gk/gm در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ دوز( P<0/10)
 gk/gm در دوز ADMﻏﻠﻈـﺖ . ﻳﺎﺑـﺪ  ﻣـﻲ ﻛﺎﻫﺶدار  ﻣﻌﻨﻲ
دﻳ ــﺎزﻳﻨﻮن ﺑﻄ ــﻮر  03 gk/gmﻪ ﺑ ــﺎ دوز  در ﻣﻘﺎﻳ ــﺴ001
  (.P<0/50)ﻳﺎﺑﺪ   ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶداري ﻣﻌﻨﻲ
 
اﺛ ــﺮ دوزﻫ ــﺎي ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ دﻳ ــﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮﻏﻠﻈــﺖ  -1ﺟ ــﺪول ﺷ ــﻤﺎره 
  ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن و ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﻴﺪ ﻣﻐﺰ




  001  05  03
  4/8900±1/660***  5/987±1/423**  8/326±1/988  9/2401±1/913 ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن
ﻣــــــ ـﺎﻟﻮن 
  5/410±0/125  4/457±0/5174  4/684±0/1425  آﻟﺪﺋﻴﺪ دي
  5/747±0/2546**
 دار ﻣﻌﻨـﻲﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل  در ﻣﻘﺎﻳـ***P<0/100 و **P <0/10
  .اﺳﺖ
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ و ﺑﺤﺚ
ﺑﺎﻓ ــﺖ ﻣﻐ ــﺰ ﺑ ــﻪ دﻻﻳ ــﻞ ﺑﻴﻮﺷــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ، ﻓﻴﺰﻳﻮﻟ ــﻮژﻳﻜﻲ و 
ﺮ ﭘـﺬﻳ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ آﺳﻴﺐ آﻧﺎﺗﻮﻣﻲ ﺧﺎص در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳﻴﺐ 
 درﺻﺪ اﻛﺴﻴﮋﻧﻲ را ﻛﻪ در ﺑﺪن ﺗﻮﻟﻴـﺪ 02 اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ (32).اﺳﺖ
اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﻛﻨﺪ و ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي آﻧﺘﻲ ﺷﻮد، ﻣﺼﺮف ﻣﻲ  ﻣﻲ
ﻧـﺸﺎن   ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻞ از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ(42).آن ﭘـﺎﻳﻴﻦ اﺳـﺖ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺼﻮرت ﺣﺎد ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ  ﻣﻲ
 TAC ﺑـﺪون ﺗﻐﻴﻴـﺮ در ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ،DOSﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧـﺰﻳﻢ 
  ﺑﺎﻋ ــﺚ ﺗﺒ ــﺪﻳﻞ رادﻳﻜ ــﺎل DOS آﻧ ــﺰﻳﻢ . ﮔ ــﺮددﻣﻐ ــﺰ ﻣ ــﻲ 
   ﺑﺎﻋـﺚTACﺷـﻮد و آﻧـﺰﻳﻢ   ﻣـﻲ 2O2H ﺳـﻮﭘﺮ اﻛـﺴﻴﺪ ﺑـﻪ
 در (8و7).ﺷـﻮد  ﻣـﻲ 2O و O2Hو ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﻪ  2O2H ﺧﻨﺜﻲ ﺷﺪن 
 ﻧﺎﺷـﻲ از ﺗﺠـﻮﻳﺰ DOSاﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ در ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 
دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ رادﻳﻜـﺎل ﺳﻮﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ و اﻓـﺰاﻳﺶ 
  ﻪ ﻋﺪم ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ . ﮔﺮدد ﻣﻲ  در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ 2O2H
  
  رانو ﻫﻤﻜﺎﻣﺮﻳﻢ ﺻﺎﻟﺤﻲ    ﻣﻐﺰ ﻫﺎيﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ  و اﻛﺴﻴﺪانﻫﺎي آﻧﺘﻲ  ﻧﺰﻳﻢﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﺑﺮ آ 
 91   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  9831ﻓﺮوردﻳﻦ ﻣﺎه  / 07ﺷﻤﺎره /  دورة ﻫﻔﺪﻫﻢ
 در ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـﺰ ﻣﻮﺟـﺐ 2O2Hآﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗﺎﻻز، ﻏﻠﻈـﺖ ﺑـﺎﻻي 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﮔﺮدد ﻣﻲ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ و اﻳﺠﺎد اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ 
دﻫ ــﺪ ﻛ ــﻪ ﻣ ــﺼﺮف ﭘﺎراﻛ ــﺴﻮن، دﻳ ــﺎزﻳﻨﻮن و   ﻣ ــﻲﻧ ــﺸﺎن
 ﺗﻮﺳـﻂ ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻛﻠﺮوﭘﻴﺮﻳﻔـﻮس
ﻣﻐـﺰ، ﻗﻠـﺐ و ﻫﺎي   در ﺑﺎﻓﺖTACو DOS ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي 
  اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺰﻳﻤﻬـﺎي (52-72).ﮔـﺮدد  ﻣﻲﻫﺎ  ﺳﻴﺖارﻳﺘﺮو
اﻛﺴﻴﺪان در ﻗﻠﺐ و ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﭘـﺲ از  آﻧﺘﻲ
ﻧﻴـﺰ ﮔـﺰارش (  ﻫﻔﺘـﻪ 4)و ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن (  ﻫﻔﺘـﻪ 3)ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻟﻴﻨﺪان 
 از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ در ﺑﻌـﻀﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑـﻪ (82و3).ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻫـﺎي دﻧﺒﺎل ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت آﻓﺖ ﻛﺶ، ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧـﺰﻳﻢ 
ﺗﺠـﻮﻳﺰ ﻛﻠﺮﭘﻴﺮﻳﻔـﻮس و . ﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ اﻛﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘﻲ
ﺳـﻴﭙﺮﻣﺘﺮﻳﻦ و ﻓﻮزاﻟـﻮن ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺰﻳﻤﻬـﺎي 
ﻫ ــﺎ  ﻛﺒ ــﺪ ﻣ ــﻮش ﺻ ــﺤﺮاﻳﻲ و ارﻳﺘﺮوﺳ ــﻴﺖ TAC  وDOS
اﻳﻦ اﺧﺘﻼف ﻧﺘﺎﻳﺞ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺎﺷﻲ  (03و92).ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﺑﺎﻓﺖ، ﻣﺴﻴﺮ ﺗﺠـﻮﻳﺰ  ﻧﻮع ﺳﻢ و از ﻧﻮع، ﻧﮋاد و ﮔﻮﻧﻪ ﺣﻴﻮان، 
 دوزﻫﺎي ﺑﺎﻻي .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻪﻣﺎده ﺳﻤﻲ و دوز و زﻣﺎن ﻣﻮاﺟﻬ 
  (03).ﺷﻮد ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎ ﻣﻲ
دﻫـﺪ ﻛـﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  ﻣـﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧـﺸﺎن 
 ﻣﻴﻠـﻲ ﮔـﺮم ﺑـﺮ 001 و 05 ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐـﺰ در دوزﻫـﺎي HDL
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳـﻦ . ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن دﻳﺎزﻳﻨﻮن اﻓﺰاﻳﺶ 
اﺑﻄـﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻟﻴﺰ ﺷـﺪن ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ر 
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ (13).ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ دارد 
 ،دﻳ ــﺎزﻳﻨﻮن ﺳــﻴﭙﺮﻣﺘﺮﻳﻦ، ﭘــﺲ از ﻣ ــﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺑ ــﺎ  HDL
 در (23-53). ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛﻠﺮﭘﻴﺮﻳﻔـﻮس وﻟﻴﻨـﺪون
ﺣﺎﻟﻴﻜـﻪ ﺗﺠـﻮﻳﺰ اﻧﺪوﺳـﻮﻟﻔﺎن ﺑـﻪ ﻣـﺎﻫﻲ، ﻣﻮﺟـﺐ ﻛـﺎﻫﺶ 
 ﻧﺘـﺎﻳﺞ (63).ﮔـﺮدد  ﻣـﻲ  ﻛﺒﺪ و ﻋﻀﻠﻪ اﺳـﻜﻠﺘﻲ HDLﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﻲ از اﺧﺘﻼف در ﻧﻮع ﻣﺴﻴﺮ ﺗﺠـﻮﻳﺰ، ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷ  ﻣﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﻏﻠﻈﺖ ﺳﻢ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده، ﻧﮋاد و ﮔﻮﻧﻪ ﺣﻴﻮان، ﻧﻮع ﺑﺎﻓـﺖ 
  .  ﺑﺎﺷﺪHDLو ﺣﺘﻲ اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﺧﺎص 
در دوزﻫ ــﺎي ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ از اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ دﻳ ــﺎزﻳﻨﻮن  در
  در ﺑﺎﻓـﺖ TSG ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ  03gk/gm
   ﺑﺎﻋـﺚ HSG ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از TSG آﻧـﺰﻳﻢ . ﮔـﺮدد  ﻣﻲ ﻣﻐﺰ
  
. ﮔـﺮدد  ﻣـﻲ  ﺣﻼﻟﻴـﺖ ﺳـﻤﻮم و دﻓـﻊ آﻧﻬـﺎ از ﺑـﺪن اﻓﺰاﻳﺶ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ آﺳـﻴﺐ و 
 در اﺛﺮ ﺗﺰرﻳـﻖ TSG اﻓﺰاﻳﺶ (73).اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ دارد 
ﻣﻘﺎﺑﻞ اﻳﻦ ﺳﻢ  دﻫﻨﺪه اﻓﺰاﻳﺶ دﻓﺎع ﺑﺪن در دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﻧﺸﺎن
ﺑـﺪﻧﺒﺎل  TSGاﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ . و دﻓﻊ ﺳﺮﻳﻌﺘﺮ آن اﺳـﺖ 
-04).ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳـﺖ ﻫﺎ  ﻧﻮﻓﺴﻔﺮهﺗﺠﻮﻳﺰ ﺑﻌﻀﻲ از ارﮔﺎ 
 در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮ و ﻳﺎ ﻛـﺎﻫﺶ (83
 اﻳﻦ ﺗﻔﺎوﺗﻬﺎ ﻧﺎﺷـﻲ از ﻧـﻮع (14و92).دﻫﺪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ  و دوز ﺑﻜـﺎر رﻓﺘـﻪ ارﮔﺎﻧﻮﻓـﺴﻔﺮه در ﮔﻮﻧـﻪ
دوزﻫﺎي ﻛـﻢ ﺳـﻤﻮم ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ و . ﺣﻴﻮاﻧﻲ اﺳﺖ 
  .ﮔﺮدﻧﺪ ﻫﺎ ﻣﻲ  آﻧﺰﻳﻢدوزﻫﺎي ﺑﺎﻻي آن ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﻄـﻮر ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ و ﻳ ـﺎ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان   ﻣـﻲﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن
 S-ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن 
ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز در ﺳﻢ زداﻳﻲ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﻫﻴـﺪروژن، ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﻫﻴـﺪرو 
ﺗﺨﻠﻴـﻪ . ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪﻫﺎ و ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت اﻟﻜﺘﺮوﻓﻴﻠﻴـﻚ ﺷـﺮﻛﺖ ﻧﻤﺎﻳـﺪ
ﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﭘﺮاﻛ ـ
، ﺗﻮﻗﻒ ﺗﻜﺎﻣﻞ و ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ در ANDﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ، آﺳﻴﺐ ﺑﻪ 
  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻧـﺸﺎن (34و24).ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﮔـﺮدد 
دﻫﺪ ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ دﻳﺎزﻳﻨﻮن ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن  ﻣﻲ
 و ﻫﻤﻜـﺎران ﻧـﺸﺎن nahKﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . ﮔـﺮدد  ﻣﻲ در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ 
دادﻧﺪ ﻛـﻪ ﻣـﺼﺮف ﺳـﻴﭙﺮﻣﺘﺮﻳﻦ و ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن ﺗﻮﺳـﻂ ﻣـﻮش 
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ( 14).ﮔﺮدد ﻣﻲ اﻳﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﻛﺒﺪ ﺻﺤﺮ
ﺗﺠﻮﻳﺰ دﻳﺎزﻳﻨﻮن و ﻣﺘﻴـﻞ ﭘـﺎراﺗﻴﻮن ﺑـﻪ ﻣـﺎﻫﻲ ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ 
  (44 و83).دﮔﺮد  ﻣﻲ و آﺑﺸﺶ، ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪHSG
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺎرﻛﺮ اﺳﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، آﺧـﺮﻳﻦ ADM  
 ADM  اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ .  اﺳـﺖ ﻣﺤـﺼﻮل ﺗﺠﺰﻳـﻪ ﻟﻴﭙﻴـﺪﻫﺎ 
در  (54).ء ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﺳـﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ آﺳـﻴﺐ ﻏـﺸﺎ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺠﻮﻳﺰ دﻳـﺎزﻳﻨﻮن ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈـﺖ 
ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴـﺪﻫﺎي .  در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐـﺰ ﮔﺮدﻳـﺪ ADM
 ﻏﺸﺎء، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ و اﻳﺠﺎد اﺳﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ 
دي   ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺧﻮراﻛﻲدﻫﻨﺪ  ﻣﻲﻧﺸﺎنﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  .ﺷﻮد ﻣﻲ
  و ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑـﻪ ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ، ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺎراﺗﻴﻮن ﻣﺘﻮآت
  اﻓـﺰاﻳﺶ   ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي آﻧﺘﻲ اﻛـﺴﻴﺪان و ﻣﻮﺟﺐ
  
 ﻢﻳﺰﻧآ ﺮﺑ نﻮﻨﻳزﺎﻳد ﺮﺛا ﻲﺳرﺮﺑ ﻲﺘﻧآ يﺎﻫناﺪﻴﺴﻛا و  ﺪﻴﭙﻴﻟ نﻮﻴﺳاﺪﻴﺴﻛاﺮﭘيﺎﻫ ﺰﻐﻣ    ﻲﺤﻟﺎﺻ ﻢﻳﺮﻣﺎﻜﻤﻫ ونار  
 ﺖﻴﺳوﺮﺘﻳرا رد ﺎﻫﺪﻴﭙﻴﻟ نﻮﻴﺳاﺪﻴﺴﻛاﺮﭘ ﻲﻣ ددﺮﮔ.)12و46( 
 ﻒـﻠﺘﺨﻣ يﺎـﻬﺘﻓﺎﺑ ﺮـﺑ نﻮﻨﻳزﺎﻳد ﺮﺛا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺎﺑ هوﻼﻋ ﻪﺑ
 ﺶﻳاﺰــ ﻓا ﺎــ ﻬﺘﻓﺎﺑ ﻲﻀــ ﻌﺑ رد ﻲﻫﺎــ ﻣ MDA) ،ﺶﺸــ ﺑآ
 شراﻮﮔ ﻪﻟﻮﻟ و ﻪﭽﻴﻫﺎﻣ ( ﺮﻴﻴﻐﺗ مﺪﻋ ﻲﻀﻌﺑ رد و) ﻪـﻴﻠﻛ (
 ﺖـﺳا هﺪﺷ هﺪﻫﺎﺸﻣ.)47( ﺞﻳﺎـﺘﻧ  نﺎﺸـﻧ دﺪـﻌﺘﻣ تﺎـﻌﻟﺎﻄﻣ 
ﻲﻣ  نﻮﻴﺳاﺪﻴﺴـﻛاﺮﭘ ناﺪـﻘﻓ ﺎـﻳ ﻦﻴﺋﺎـﭘ حﻮﻄـﺳ ﻪـﻛ ﺪـﻫد
 يﺎــ ﻬﻤﻳﺰﻧآ ﻲﺘﻈﻓﺎــﺤﻣ تاﺮــ ﺛا هﺪــ ﻨﻨﻛ ﺲﻜﻌﻨــﻣ ،يﺪــ ﻴﭙﻴﻟ
ﻲﺘﻧآ ﺖﺳا ناﺪﻴﺴﻛا.)48(  
 ﻢﺴﻴﻧﺎﻜﻣ زا ﻲﻜﻳ ﻦﻳا ﺮﺑﺎﻨﺑ ﻞﻤﻋ يﺎﻫ رد نﻮﻨﻳزﺎﻳد ﻢﻬﻣ 
 ﻢﺘﺴﻴﺳ رد لﻼﺘﺧا ،ﻲﻟﻮﻠﺳ ﺐﻴﺳآ دﺎﺠﻳا ﻲﺘﻧآ  و ﺖﻧاﺪﻴﺴﻛا
ﺖـﺳا ﻮﻴﺗاﺪﻴﺴـﻛا سﺮﺘـﺳا ءﺎـﻘﻟا . و دﺮـﻜﻠﻤﻋ هﻮـﺤﻧ كرد
 ﻦـﻳا ﻞﻤﻋ ﻢﺴﻴﻧﺎﻜﻣ هﺮﻔﺴـﻓﻮﻧﺎﮔرا ﻲـﻣ  يﺎـﻫرﺎﻜﻫار ﺪـﻧاﻮﺗ
 ﺎﺑ ﻪﻠﺑﺎﻘﻣ ﺖﻬﺟ يﺪﻳﺪﺟ ﺪـﻫد ﻪـﺋارا نآ ءﻮﺳ تاﺮﺛا. ياﺮـﺑ 
لﺎﺜﻣ ﻲﻣ  ناﻮﺗ شور ﻚـﻳ ناﻮـﻨﻌﺑ ناﺪﻴﺴﻛا ﻲﺘﻧآ ﻞﻣاﻮﻋ زا
 ﻲﺒﻧﺎـﺟ ضراﻮـﻋ زا ﻲﻀـﻌﺑ لﺮـﺘﻨﻛ ياﺮـﺑ ﺪـﻴﻔﻣ ﻲﻧﺎﻣرد
 هدﺎﻔﺘـﺳا هﺮﻔﺴـﻓﻮﻧﺎﮔرا ﻞـﻣاﻮﻋ ﺎـﺑ ﺖﻴﻣﻮﻤﺴـﻣ زا ﻲـﺷﺎﻧ
دﻮﻤﻧ.ﺸﻫوﮋﭘ ﺖﻳوﺪﺤﻣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا ﻲدراﺪﻧ .  
 ﻲـﻣ دﺎﻬﻨﺸـﻴﭘ ﺞﻳﺎﺘﻧ عﻮﻤﺠﻣ رد نﻮﻨﻳزﺎـﻳد ﺮـﺛا ﻪـﻛ ﺪـﻨﻛ
 ﻲﺘﻧآ ﻲﻋﺎﻓد ﻢﺘﺴﻴﺳ يور حﺮـﻃ ﻚـﻳ رد ﺰـﻐﻣ ﺖﻧاﺪﻴﺴﻛا
 ﺖﺳا زود ﻪﺑ ﻪﺘﺴﺑاو . ﻢﻳﺰﻧآ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺶﻳاﺰﻓا ﺎـﻫ ًﻻﺎـﻤﺘﺣا
 ﺖـﺳا ﺰـﻐﻣ ﺖـﻓﺎﺑ ﻲـﻳادز ﻢﺳ ﺖﻴﻓﺮﻇ ﺶﻳاﺰﻓا زا ﻲﺷﺎﻧ .
 ﺶﻫﺎـﻛ GSH ﻋﺎـﻓد ﻢﺘﺴـﻴﺳ ﻲﻳﺎـﺳرﺎﻧ هﺪﻨﻫﺪﻧﺎﺸـﻧ ﻲ
ﻲﺘﻧآ  ﺎـﺑ ﻪـﻠﺑﺎﻘﻣ ياﺮﺑ ﺖﻧاﺪﻴﺴﻛاROS ﺶﻳاﺰـﻓا و ﺖـﺳا 
MDA ﻪـﻛ ﺖـﺳا هاﺮـﻤﻫ ﺰﻐﻣ يﺎﺸﻏ نﻮﻴﺳاﺪﻴﺴﻛاﺮﭘ ﺎﺑ 
 ﺖـﻓﺎﺑ ﻮﻴﺗاﺪﻴﺴـﻛا ﺐﻴﺳآ ﻪﺑ ﺮﺠﻨﻣ ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ ﺖﻳﺎﻬﻧ رد
ددﺮﮔ ﺰﻐﻣ.  
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
 ﺮﻣ ﻲﻟﺎﻣ ﺖﻳﺎﻤﺣ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳاا تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛ
 مﻮــ ﻠﻋ هﺎﮕﺸــ ﻧاد يدﺮﺑرﺎــ ﻛ بﺎﺼــﻋا مﻮــ ﻠﻋ و ﻲﻳﺎﻴﻤﻴــﺷ
ﻲﻜﺷﺰﭘ ا ﻪﻴﻘﺑ  ... هﺪـﻳدﺮﮔ مﺎـﺠﻧا ﻲﺗﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮـﻃ ﺐﻟﺎﻗ رد
 و ﺮﻳﺪـﻘﺗ ﺐـﺗاﺮﻣ ﻪـﻟﺎﻘﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴﺳو ﻦﻳﺪﺑ ﻪﻛ ﺖﺳا
زاﺮﺑا ﺰﻛاﺮﻣ نآ ﻦﻴﻟوﻮﺴﻣ زا ار دﻮﺧ ﺮﻜﺸﺗﻲﻣ  ﺪﻧراد.  
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Background & Aim: Organophosphates (OPs) are capable to produce free radicals and induce 
disturbance in body antioxidant system. Diazinon is one of the most widely used OPs in agriculture. The 
aim of this study was to investigate the effects of diazinon on oxidant-antioxidant system in rat's brain 
tissue. 
Material and Method: In this experimental study, male Wistar rats were randomly divided into four 
groups as follows: control group(corn oil as diazinon solvent) and three case groups  receiving diazinon at 
different doses (30, 50 and 100 mg/kg) via intraperitoneal injection. 24 hours after injection, the  
animals were anesthetized and their brain tissues were removed. After brain tissue hemogenation, 
superoxide dismutase (SOD) , catalase (CAT), lactate dehydrogenase (LDH) and glutathione S-
transferase (GST) activities as well as glutathione (GSH) and malondialdehyde (MDA) levels were 
determined by biochemical methods. The data were statistically analyzed using analysis of variance 
(ANOVA) followed by post hoc analysis using Tukey test. 
Results: Diazinon increased SOD, LDH and GST activities at doses of 50 and 100 mg/kg  compared 
with the control group but decreased GSH level. There were no significant changes observed in brain CAT 
activity. Also, MDA concentration was significantly increased at 100 mg/kg dose in comparison with the 
control group. 
Conclusion: The results suggest that diazinon probably causes free radical production. Enhanced 
activity of antioxidant enzymes and depleted GSH content are indicative of oxidative tissue injury and the 
increased MDA level is indicative of the damage that occurs in the membranes of brain tissues as a result 
of free radical generation. 
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